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BCA  Bicinchoninsäure, engl.: bicinchoninic acid 
BLAST  engl.: basic local alignment search tool 
BSA  bovines Serumalbumin 
c9t11  CLA C18:2 cis-9, trans-11 
cDNA  komplementäre DNA, engl. complementary DNA 
ChREBP  engl.: carbohydrate-responsive element-binding protein 
CLA  konjugierte Linolsäure(n), engl.: conjugated linoleic acid(s) 
c, t  cis, trans 
DMSO  Dimethylsulfoxid 
DNA  Desoxyribonukleinsäure, engl.: desoxyribonucleic acid 
EI  Elongations-Index 
engl.  englisch 
FA  Fettsäure(n), engl.: fatty acid(s) 
FAME  Fettsäuremethylester, engl.: fatty acid methyl ester 
FBS  fetales Rinderserum, engl.: fetal bovine serum 
GAPDH  engl.: glyceraldehyde 3-phosphate dehydrogenase [GAPDH] 
GC  Gaschromatographie, engl.: gas chromatography 
GC-MS  GC mit Massenspektrometrie-Kopplung 
HIF-1α  engl.: hypoxia-inducible factor 1α 
IPA  Ingenuity Pathways Analysis 
LA  Linolsäure (C18:2 cis-9, cis-12), engl.: linoleic acid 
LCFA  langkettige Fettsäure(n), engl. long-chain fatty acid(s) 
LXR  engl.: liver X receptor 
MCT  Monocarboxylattransporter, engl.: monocarboxylate transporter 
[SLC16] 
MLX  engl.: max-like protein X 
mRNA  Boten-RNA, engl. messenger RNA 
MUFA  einfach ungesättigte Fettsäure(n), engl.: monounsaturated fatty 
acid(s) 
n  Anzahl der Stichproben 
N  Anzahl der Tiere 
NF-Y  engl.: nuclear transcription factor Y 
NTC  Negativkontrolle, engl.: no template control 
OA  Ölsäure (C18:1 cis-9), engl.: oleic acid 
P  Irrtumswahrscheinlichkeit, engl.: probability 
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PCR  Polymerase Kettenreaktion, engl.: polymerase chain reaction 
PEZ  Pansenepithelzelle(n), siehe auch REC 
PPAR  engl.: peroxisome proliferator-activated receptor [PPAR] 
PPRE  engl.: PPAR-response element 
PUFA  mehrfach ungesättigte Fettsäure(n), engl.: polyunsaturated fatty 
acid(s) 
REC  engl.: rumen epithelial cells, siehe auch PEZ 
REST  engl.: relative expression software tool 
RNA  Ribonukleinsäure, engl.: ribonucleic acid 
RT-PCR  Reverse Transkriptase-PCR 
RT-qPCR  Reverse Transkriptase-Quantitative PCR, engl.: reverse transcription-
quantitative PCR 
RXR  engl.: retinoid X receptor 
SCD   Stearoyl-CoA-Desaturase oder delta-9-Desaturase, engl.: stearoyl-
CoA desaturase [SCD] 
SCDI  SCD-Index 
SCFA  kurzkettige Fettsäure(n), engl.: short-chain fatty acid(s)  
SCFA-  Dissoziierte kurzkettige Fettsäuren 
SFA  gesättigte Fettsäure(n), engl.: saturated fatty acid(s) 
SREBP-1  engl.: sterol regulatory element binding protein-1 
t10c12  CLA C18:2 trans-10, cis-12 
TVA  trans-Vaccensäure (C18:1 trans-11), engl.: trans-vaccenic acid  
 
Gennamen bezeichnen kursiv gesetzt die jeweilige mRNA beziehungsweise das Gen selber 
und recte gesetzt das Protein. 
 
Gennamen in eckigen Klammern [ ] stellen die offiziellen Abkürzungen des HUGO Gene 





1 Einleitung  
Allgemein 
Die Forschung der letzten Jahre hat gezeigt, dass langkettige Fettsäuren neben ihrer Funktion 
als Energiereserve auch als Signalmoleküle fungieren und so in eine Vielzahl von weiteren 
Vorgängen im Körper involviert sind (Glatz und Luiken, 2015). Damit kommen langkettige 
Fettsäuren als potenzielle Arznei- und Nahrungsergänzungsmittel mit gezielter Wirkung in 
Betracht. Vor allem bei Fettsäuren, die sich strukturell von den vorherrschenden Fettsäuren 
eines Organismus unterscheiden oder auch unter bestimmten (Fütterungs-) Bedingungen in 
verstärktem Maße aufgenommen werden, besteht eine erhöhte Wahrscheinlichkeit, dass 
diese eine spezifische Wirkung entfalten. Eine in dieser Hinsicht vielfach untersuchte 
Fettsäuregruppe sind die konjugierten Linolsäuren (CLA, engl. conjugated linoleic acids), 
welche natürlicherweise in Wiederkäuerprodukten wie Milch und Milchprodukten und deren 
Fleisch zu finden sind. Auswirkungen einer gezielten CLA-Supplementierung wurden unter 
anderem auch beim Wiederkäuer selbst untersucht. Soosten et al. (2011) und Hötger et al. 
(2013) konnten beim Wiederkäuer - wie auch in anderen Species einschließlich dem 
Menschen (Lehnen et al., 2015) - einen Einfluss von CLAs auf den Energiestoffwechsel 
nachweisen. Baumgard et al. (2001) beobachteten eine Absenkung des Milchfettgehaltes 
durch CLA C18:2 trans-10, cis-12 (t10c12), welcher möglicherweise im Zusammenhang mit 
einer verbesserten Energiebilanz bei den laktierenden Tieren steht. Auch die 
Reproduktionsleistung der Milchkühe konnte unter CLA-Supplementierung (Bernal-Santos et 
al., 2003; Veth et al., 2009) verbessert werden, sodass entsprechende Präparate in der 
Milchwirtschaft Einsatz finden. Inwiefern sich neben diesen, den Gesamtstoffwechsel 
betreffenden Einflüssen, auch lokale Einflüsse auf den Gastrointestinaltrakt ergeben, wurde 
bislang nicht untersucht. Zwar kommt der Gastrointestinaltrakt des Wiederkäuers bei reiner 
Weidehaltung auf Grund der natürlicherweise ablaufenden fermentativen Umwandlung der 
Nahrungsfette, bei welcher auch CLAs entstehen, stets mit diesen in Kontakt, jedoch nur in 
sehr geringen Konzentrationen (Jenkins et al., 2008). Bei einer gezielten Supplementierung 
hingegen steigt die Exposition des Tieres gegenüber den CLAs stark an. Obwohl ein großer 
Teil der CLAs in pansengeschützter Form verfüttert wird, ist bekannt, dass der Pansenschutz 
nicht immer vollständig ist (Jenkins und Bridges, 2007; Pappritz et al., 2011) und somit ein 
signifikanter Anteil der supplementierten CLAs schon im Pansen freigesetzt wird. Somit stellt 
das Pansenepithel das erste funktionell wichtige Gewebe dar, welches direkt mit einer großen 



























Bei konjugierten Linolsäuren oder CLAs handelt es sich um eine Vielzahl von Isomeren, die 
sich von der Linolsäure (LA, engl. linoleic acid, C18:1 cis-9, cis-12) ableiten. Im Gegensatz zur 
LA liegen die beiden Doppelbindungen bei den CLAs direkt hintereinander, sodass diese in 
Konjugation zueinander stehen (Ha et al., 1987). Je nach Lage der Doppelbindungen (C6-C15) 
sind bisher 28 verschiedene cis-cis, cis-trans, trans-cis und trans-trans konjugierte Fettsäuren 
identifiziert worden (Eder und Ringseis, 2010). Die Abbildung 1 zeigt die CLA-Isomere C18:2 
cis-9, trans-11 (c9t11) und CLA C18:2 trans-10, cis-12 (t10c12) im Vergleich zur LA sowie zu 
den strukturverwandten Fettsäuren, die im Rahmen dieser Dissertation für die Versuche 





















1.2 Bildung von CLAs und deren Vorkommen 
In Eukaryonten synthetisierte ungesättigte Fettsäuren liegen auf Grund der Stereospezifität 
der Desaturasen fast ausschließlich in der cis-Konfiguration vor (Sperling et al., 2003; Buist, 
2004; Shanklin et al., 2009). Bakterien hingegen bilden auch in größerem Maße trans-
Fettsäuren (Keweloh und Heipieper, 1996; Cronan, 2002). Im Gewebe von Eukaryonten 
kommen trans-Fettsäuren wie die CLAs somit nur dann vor, wenn sie über die Nahrung 
aufgenommen oder durch Bakterien im Gastrointestinaltrakt aus Nahrungsbestandteilen 
gebildet werden. Der Pansen des Wiederkäuers, welcher in Form des größten Vormagens 
unter anderem für den Aufschluss der pflanzlichen Zellulose und der pflanzlichen Fette mit 
Hilfe von Mikroorganismen verantwortlich ist, bietet durch die mikrobielle Flora ein großes 
Potential für die Synthese von trans-Fettsäuren, speziell CLAs. Da der Pansen die erste 
fermentative Verdauungseinheit des Gastrointestinaltraktes des Wiederkäuers darstellt, 
können die von den Bakterien im Pansen gebildeten trans-Fettsäuren in den tieferen 
Abschnitten des Gastrointestinaltraktes, insbesondere im Dünndarm, resorbiert werden. 
Die Abbildung 2 zeigt die Aufspaltung der Nahrungsfette im Pansen des Wiederkäuers. 
Mehrfach ungesättigte Fettsäuren (PUFA, engl. polyunsaturated fatty acid) werden von 
Bakterien, Protozoen und zu einem kleinen Teil auch von Pilzen zu gesättigten Fettsäuren 
(SFA, engl. saturated fatty acid) reduziert (Lourenço et al., 2010). Dieser Prozess wird als 
Biohydrogenierung bezeichnet und geht häufig mit Isomerisierungen der 
Fettsäureintermediate einher. Die dabei entstehenden Fettsäuren stellen eine Gruppe von 
strukturell sehr heterogener Zusammensetzung dar. Die Zusammensetzung ist dabei 
abhängig von den vorhandenen Mikroorganismen und deren Enzymausstattung. Im Jahre 
1966 wiesen Kepler et al. erstmals die Bildung von CLA c9t11 durch Butyrivibrio fibrisolvens 
im Pansen nach. Neben CLA c9t11, welche physiologisch im Pansen (wie auch in der Milch) 
die vorherrschende konjugierte Fettsäure ist, kommt der CLA t10c12 aufgrund ihrer 
milchfettreduzierenden Wirkung (Baumgard et al., 2001) eine besondere Bedeutung zu. CLA 
C18:2 t10c12 wird im Pansen durch Megasphaera elsdenii gebildet (Kim et al., 2002). In 
geringerem Maße werden auch weitere Isomere gebildet (Wallace et al., 2007). Die 
Abbildung 2 macht auch deutlich, dass konjugierte Fettsäuren als Zwischenprodukte der 
Biohydrogenierung gesehen werden müssen, sodass die Resorption von CLAs im Dünndarm 
von der Menge abhängt, die dem Prozess der Biohydrogenierung entgehen kann. Die im 
Pansen hauptsächlich entstehende Form ist die CLA c9t11 - auch als „rumenic acid“ 
bezeichnet (Kramer et al., 1998). Durch die rasche, den Futterumständen angepasste 
Biohydrogenierung zum Beispiel der CLA c9t11 über die trans-Vaccensäure (TVA, engl. trans-
vaccenic acid, C18:1 trans-11) bis hin zur Stearinsäure (C18:0) beläuft sich der CLA-Gehalt 
auf einen Anteil von weniger als 0,5% bezogen auf den Gesamtgehalt an Fettsäuren im 





C18:3 cis-9, cis-12, cis-15
(Linolensäure) 









































































Abbildung 2. Aufspaltung der Nahrungsfette mit 
anschließender Biohydrogenierung im Pansen der 
Wiederkäuer (modifiziert nach Lourenço et al., 2010). In der 
Abbildung sind nicht alle möglichen Zwischenschritte und 
Isomere genannt, fettgedruckte Pfeile geben die Haupt-
Abbauwege wieder.  
 
 
Die TVA - ebenfalls ein Intermediat der Biohydrogenierung und im Dünndarm resorbierbar - 
ist Edukt für die endogene CLA c9t11-Produktion mittels Stearoyl-CoA-Desaturase (SCD, 
engl. stearoyl-CoA desaturase; siehe Abbildung 3 und Kapitel 1.5.3.2). Diese endogene 
Produktion ist auch ein Grund dafür, dass Milch und Milchprodukte von Wiederkäuern im 
Vergleich zu Nicht-Wiederkäuerprodukten (Geflügel-, Schweine-, Fischfleisch) und 
pflanzlichen Ölen (Fritsche und Steinhart, 1998) höhere CLA-Gehalte aufweisen.  
Das nach Steinhart et al. (2003) mit bis zu 84% (bezogen auf den Gesamt-CLA-Gehalt) 
hauptsächlich vorkommende Isomer in Wiederkäuerprodukten ist die CLA c9t11. 
Freiverkäufliche Nahrungsergänzungsmittel und zu Forschungszwecken eingesetzte CLA-
















eine Folge der Herstellungsweise von CLAs durch alkalische Isomerisierung oder katalytische 












Abbildung 3. Reaktionsschema der SCD 
 
 
1.3 CLA-Supplementierung beim Rind 
Verschiedene Firmen bieten CLA-Produkte für die Supplementierung von laktierenden Kühen 
an (z.B. Lutrell-Combi®, BASF, Ludwigshafen, Germany; Vilomin® CLA 125, Deutsche Vilomix 
Tierernährung GmbH, Neuenkirchen-Vörden, Germany; LodestarTM CLAME-P20, 
Berg + Schmidt GmbH & Co. KG, Hamburg, Germany). Durch die Supplementierung von 
CLAs insbesondere der CLA t10c12 soll eine Absenkung des Milchfettgehaltes bei konstantem 
Eiweiß- und Laktosegehalt (Loor und Herbein, 1998; Baumgard et al., 2001) erzielt werden. 
Des Weiteren scheint sich die CLA-Zulage positiv auf die Energiebilanz (Odens et al., 2007) 
und auf die Reproduktionsfähigkeit (Veth et al., 2009) der Kühe auszuwirken. Eine neuere 
Studie zur CLA-Supplementierung zeigt, dass sich vor allem eine präpartum angesetzte 
Supplementierung positiv auf die erwähnten Eigenschaften auswirkt (Galamb et al., 2016).  
Bei der Supplementierung werden CLAs in der Regel pansengeschützt verfüttert, um 
möglichst große Mengen an CLAs bis zum Hauptresorptionsort, dem Jejunum, zu bringen. 
Eine verbreitete Methode pansengeschützte Fettsäuren zu erhalten, ist die Verseifung mit 
Calciumhydroxid (Moon et al., 2008). Das entstehende Calciumsalz der Fettsäuren ist 
weitestgehend unlöslich im wässrigen Milieu und damit für Mikroorganismen nicht ohne 
weiteres zugänglich. Weitere Möglichkeiten, die Fette zu schützen, sind die Bildung von 
Amiden, die Behandlung mit Formaldehyd sowie die Einbettung in neutrale Lipide (Moon et 
al., 2008).  
Die Methoden zur Synthese von pansengeschützten Fettsäuren führen aber nur zu einer 





ermittelten Pappritz et al. direkt die Verfügbarkeit von in Lipiden eingebetteten CLAs im 
Dünndarmchymus. Die Autoren stellten eine sehr geringe Verfügbarkeit im Dünndarm und im 
Umkehrschluss eine hohe Biohydrogenierungsrate und damit geringe Protektion im 
Vormagensystem fest. Dies zeigte sich auch in anderen Versuchen, bei denen der 
CLA t10c12-Transfer in die Milch zur Abschätzung der Protektionsrate herangezogen wurde 
(Calcium- und Formaldehyd-geschützte CLAs bei Veth et al. 2005 und Amid- und 
Formaldehydgeschützte CLAs bei Perfield et al. 2004). Dass trotz der Biohydrogenierung, also 
trotz des Abbaus der CLAs durch die Mikroorganismen, auch bei geringen Protektionsraten 
von Effekten auf das Pansenepithel ausgegangen werden kann, zeigen in vitro-Versuche mit 
Pansensaft-Kulturen. Troegeler-Meynadier und Mitarbeiter (2006) konnten feststellen, dass 
die Umsetzung von LA über die CLA c9t11 und die TVA bis zu 24 h andauern kann, sodass 
bei einer einmaligen erhöhten Aufnahme bzw. Freisetzung dieser Fettsäuren von längeren 
Verweilzeiten im Pansen ausgegangen werden muss, welche Interaktionen mit dem 
Pansenepithel über einen längeren Zeitraum zulassen. 
1.4 Zu CLAs strukturverwandte Fettsäuren im Pansen 
Um die regulativen Einflüsse von verschiedenen langkettigen Fettsäuren (LCFA, engl. long-
chain fatty acid) umfassend zu beschreiben, muss man sich darüber im Klaren sein, dass 
Fettsäuren zwar eine gemeinsame Grundstruktur haben, sich aber in der Kettenlänge, dem 
Sättigungsgrad, der Lage der Doppelbindungen und der Stereoisomerie unterscheiden 
(Duplus et al., 2000) und dass diese Unterschiede ursächlich für differierende Effekte der 
einzelnen Fettsäuren sein können. Die Abbildung 1 zeigt die Fettsäuren, die im Rahmen dieser 
Arbeit untersucht wurden, um die Wirkung der CLAs von strukturähnlichen Fettsäuren wie der 
LA und der Ölsäure (OA, engl. oleic acid, C18:1 cis-9) abzugrenzen. Des Weiteren wurde in 
der vorliegenden Arbeit die TVA untersucht, die - wie in der Abbildung 3 dargestellt - aufgrund 
der endogenen CLA-Synthese eine besondere Rolle einnimmt.  
Sowohl LA als auch OA kommen im Futter von Wiederkäuern vor. LA ist dabei neben der 
Linolensäure eine der hauptsächlich vorkommenden Fettsäuren der pflanzlichen Lipide 
(Glasser et al., 2013). OA hingegen ist neben der LA die Hauptfettsäure in den Triglyceriden 
von Saatölen, die Bestandteil einiger Futterkonzentraten sind (Bauman et al., 1999). Die TVA 
entsteht - wie die CLAs - im Rahmen der Biohydrogenierung im Pansen hauptsächlich aus LA 






1.5 Potenzielle Wirkungen von CLAs und strukturverwandten Fettsäuren auf 
das Pansenepithel 
1.5.1 Aufbau und Bedeutung des Pansenepithels 
Das Pansenepithel übernimmt als mehrschichtig verhorntes Plattenepithel eine Schutz- und 
Barrierefunktion gegenüber dem Panseninhalt (Graham und Simmons, 2005). Seine Zelllagen 
gliedern sich funktionell und strukturell in vier Schichten: Stratum corneum, Stratum 
granulosum, Stratum spinosum und Stratum basale. Der Nachweis von zellverbindenden 
Komponenten wie Tight- und Gap-Junctions zwischen den Pansenepithelzellen (PEZ) lässt 
die Betrachtung des Pansenepithels als funktionelles Synzytium mit jeweils einer dem Lumen 
zugewandten und einer blutorientieren Membran zu (Stumpff et al., 2011). Über das Epithel 
erfolgt der gerichtete Transport von Mikro- und Makronährstoffen aus dem Panseninhalt in das 
Blut. So werden ein großer Teil der im Pansen entstehenden kurzkettigen Fettsäuren (SCFA, 
engl. short-chain fatty acid) direkt resorbiert (Gäbel et al., 2002). Sie dienen dem Wiederkäuer 
als Hauptenergiequelle (Bergman et al., 1965; Siciliano-Jones und Murphy, 1989). Sowohl die 
luminale Aufnahme in die Epithelzellen als auch die basolaterale Ausschleusung der SCFAs 
aus den Epithelzellen kann einerseits passiv (undissoziierte, lipophile SCFAs) und 
andererseits mit Hilfe von Membranproteinen (dissoziierte, hydrophile SCFAs) erfolgen, wobei 
die lipophile Diffusion eine eher untergeordnete Rolle zu spielen scheint (Aschenbach et al., 
2009).  
1.5.2 Resorption von langkettigen Fettsäuren über das Pansenepithel 
Im Gegensatz zur Resorption von SCFAs sind für LCFAs keine proteingekoppelten 
Transportmechanismen bekannt. Verfügbare Studien zur Resorption von LCFAs über das 
Pansenepithel sind in der Arbeit von Jenkins (1993) zusammengefasst. Die Ergebnisse zur 
Resorption von LCFAs variieren sehr stark, von 0,3% der zugegebene Menge (Wood et al., 
1963) bis hin zu 31,5% (Goosen, 1975). Der Vergleich von Studien in der Arbeit von Jenkins 
(1993), die den Lipidfluss vom Maul bis zum Dünndarm untersucht hat, zeigt, dass bei den 
Tieren, die zusätzliches Fett gefüttert bekamen, der Lipidgehalt im Dünndarm häufiger unter 
dem Ausgangslipidgehalt im Futter lag als bei Tieren aus den Kontrollgruppen. Man könnte 
also daraus schließen, dass sich bei erhöhter Zufuhr, wie beispielsweise im Rahmen einer 
Supplementierung, ein „Resorptionsdruck“ im Pansen aufbaut. 
1.5.3 Veränderungen der Fettsäurezusammensetzung der Gewebe nach Supplementierung 
Zahlreiche Studien zeigen, dass PUFAs (Barzanti et al., 1994; Abbott et al., 2012) und im 
Speziellen CLAs (Ostrowska et al., 2003; Oikawa et al., 2005) bei oraler Verabreichung die 
Fettsäurezusammensetzung in verschiedenen Geweben verändern und in der Folge 





zusammensetzung können sich in unterschiedlicher Form bemerkbar machen. Die relative 
Konzentration der Fettsäuren untereinander sowie die Kettenlänge, der Sättigungsgrad und 
der Anteil an verschiedenen Isomeren (z.B. cis/trans) können sich verändern. 
1.5.3.1 Metabolisierung 
Generell umfasst die Metabolisierung von PUFAs und einfach ungesättigten Fettsäuren 
(MUFA, engl. monounsaturated fatty acid) Prozesse der β-Oxidation, der Elongation und der 
Desaturierung, unabhängig davon, ob cis- oder trans-Doppelbindungen vorliegen. CLAs und 
LA werden unter Beibehaltung ihrer Ausgangs-Di-en-Struktur (konjugiert oder nicht) mit Hilfe 
der Δ5- und Δ6-Desaturase zu konjugierten oder nicht-konjugierten C18:3-Fettsäuren 
reduziert. Des Weiteren können CLAs und LA sowie deren Metaboliten Elongationsprozessen 
(konjugierte oder nicht-konjugierte C20:2 und C22:2, C20:3, C20:4, C22:4) sowie der β-
Oxidation (konjugierte oder nicht-konjugierte C16:2, C16:3) zugeführt werden. Ebenso gilt dies 
für TVA und OA (Eder und Ringseis, 2010). So konnten Jaudszus et al. (2014) die 16:1 t9 als 
β-Oxidations-Produkt der TVA nachweisen. 
Bei Betrachtung der verschiedenen Studien zu Metaboliten von CLA-Isomeren in 
Lebergewebe (Sébédio et al., 1997; Banni et al., 2001; Sébédio et al., 2001; Banni et al., 
2004a) sowie in Plasma, Nieren- und Fettgewebe von Ratten (Banni et al., 2004a), in humanen 
Gefäßmuskelzellen (Müller et al., 2005), in humanen Gefäßendothelzellen (Ringseis et al., 
2006), weißen Blutzellen (Agatha et al., 2004) und Hepatozyten (Park et al., 2005) fällt auf, 
dass nicht immer alle theoretisch möglichen Metaboliten detektiert wurden. Hierfür sind 
mindestens zwei Gründe denkbar: (a) unterschiedliches Verteilungsverhalten der 
verschiedenen Fettsäuren und ihrer Metaboliten in die verschiedenen Lipidklassen oder (b) 
Konkurrenzverhalten beziehungsweise Interaktionen zwischen den Fettsäuren. Hinsichtlich 
des Verteilungsverhaltens konnte gezeigt werden, dass CLAs hauptsächlich in Neutralfette 
(z.B. Triglyceride) eingebaut werden, wohingegen die LA und ihre Metaboliten in 
Phospholipide eingebaut werden (Banni et al., 2001). Die Tatsache, dass in den 
verschiedenen Studien unterschiedliche Extraktionsmethoden verwendet werden, die unter 
Umständen nicht immer alle Lipidklassen gleichermaßen erfassen, kann eine Ursache für die 
unterschiedlichen Ergebnisse sein. Hinsichtlich der Interaktion zwischen den Fettsäuren 
können beispielhaft Studien genannt werden (Sébédio et al., 1997; Sébédio et al., 1999; 
Sébédio et al., 2001; Banni et al., 2004b), in denen bei Abwesenheit von LA eine CLA-
Behandlung die Bildung von konjugierter C20:4 verstärkte, wohingegen bei Vorhandensein 
von LA dieser Metabolit nicht nachgewiesen werden konnte. Folglich kann sowohl die 
vorhandene Matrix an Fettsäuren als auch die Fettsäurezufuhr über das Futter bzw. 





Neben diesen Gründen können auch die von Demizieux et al. (2002) sowie von Eder und 
Ringseis (2010) beschriebenen Unterschiede in der Oxidationsrate von CLAs/CLA-
Metaboliten und LA/LA-Metaboliten zu Variationen in der Detektion von weiteren Metaboliten 
führen. Konjugierte Fettsäuren werden langsamer oxidiert als die entsprechenden nicht-
konjugierten Fettsäuren und akkumulieren daher unter anderem in den Mitochondrien. Dabei 
scheinen sie auch die Oxidationsraten anderer Fettsäuren, z.B. die der LA oder der 
Palmitinsäure (C16:0), negativ zu beeinflussen (Demizieux et al., 2002). 
Unabhängig davon, welche Metaboliten entstehen beziehungsweise nachgewiesen werden 
können, zeigt der Nachweis von Metaboliten die Verstoffwechselung der supplementierten 
Fettsäuren und damit die aktive Beteiligung am Fettsäuremetabolismus. Zudem üben vielfach 
nicht nur die Ausgangsubstanzen, in diesem Falle die supplementierten Fettsäuren, Einflüsse 
auf die vorhandenen Strukturen aus, sondern auch deren Metaboliten. 
1.5.3.2 SCD und die endogene Synthese von CLA C18:2 c9t11 
Die SCD (auch SCD1) gehört zur Familie der Fettsäuredesaturasen mit der Funktion, den 
Anteil ungesättigter Fettsäuren in einem Gewebe beziehungsweise im gesamten Organismus 
zu erhöhen. Dabei erfolgt die Reduktion der Fettsäuren positions- und stereospezifisch am 
neunten C-Atom in cis-Konfiguration. Die Hauptsubstrate der SCD sind die SFAs 
Palmitinsäure (C16:0) und Stearinsäure (C18:0), aus welchen die MUFAs Palmitoleinsäure 
(C16:1 cis-9) und OA (C18:1 cis-9) gebildet werden (Ntambi und Miyazaki, 2003). 
Neben diesen Hauptsubstraten kann das Enzym aber auch weitere Fettsäuren desaturieren, 
so auch exogen aufgenommene oder endogen gebildete trans-Fettsäuren wie die TVA 
(Pollard et al., 1980). Beim Rind ist die Umwandlung der TVA in die CLA c9t11 im 
Milchdrüsengewebe laktierender Kühe intensiv untersucht. Es konnte in Versuchen an 
laktierenden Kühen gezeigt werden (Griinari et al., 2000), dass eine abomasale TVA-Infusion 
zu einer erhöhten Konzentration an CLA c9t11 im Milchfett führte, was auf eine entsprechende 
Aktivität der SCD in den dem Abomasum nachgeschalteten Geweben hinweist. Einen direkten 
Nachweis der Umwandlung mit der Gabe von 13C-markierter TVA und anschließender 
Messung der 13C-Anreicherung der Milch-CLA c9t11 führten Mosley et al. (2006). Beim Rind 
ist bisher neben der SCD nur eine weitere Isoform, die SCD5 bekannt, welche hauptsächlich 
im Gehirn vorzukommen scheint (Lengi und Corl, 2007). Die Tabelle 1 fasst zusammen, in 
welchen Geweben von Wiederkäuern bisher die SCD (SCD1) auf Gen- oder Proteinebene 
nachgewiesen wurde. Der Nachweis der SCD im Pansenepithel wurde bis dato nicht 
ausreichend erbracht. Bei einem positiven Nachweis der endogenen Synthese von CLA c9t11 
aus supplementierter TVA im Gesamtfett des Pansenepithels ist eine Beeinflussung des 





Palmitoleinsäure (C16:1 cis-9) und OA (C18:1 cis-9) nach CLA-Behandlung sehr 
wahrscheinlich (Lee et al., 1998; Choi et al., 2001). 
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St John et al., 
1991  ---  x
4





Martin et al., 
1999    ■
4
        
 
  Northern Dot Blot  
Lengi und 
Corl, 20071  ■ ■
2
  ■3 ■ ■   (■) ■    RTq-PCR 
Rezamand et 
al., 2014 
■ (■) ■2   ■ ■    ■  ■ ■ RTq-PCR 
□ (□) □2   □ □    □ (□) (□) (□) Westernblot 
 
 Schaf  
Ward et al., 
1998 ■ ■  ■
4





Dervishi et al., 
2011       ■     
 
  RTq-PCR 
 
 Ziege  
Bernard et al., 
2001 ■           
 
  Northernblot  
Ebrahimi et al., 
2013    
■4
  
       
 
  RTq-PCR 
Ebrahimi et al., 
2014       ■     
 
  RTq-PCR 
x = Nachweis der Umwandlung von TVA in CLA c9t11, --- = Umwandlung von TVA in CLA c9t11 wurde 
nicht nachgewiesen, ■ = mRNA-Nachweis, □ = Protein-Nachweis, ( ) = nicht eindeutiger Nachweis 
1
 Keine Differenzierung bezüglich des Fettgewebetyps  
2
 für weitere Differenzierung bezüglich verschiedene Fettgewebetypen (Ji et al., 2014) 
3
 für weitere Differenzierung bezüglich verschiedene Gehirnregionen  (Lengi und Corl, 2015) 
4





1.5.4 CLA-Targets im Pansenepithel 
1.5.4.1 SCD  
Die vielfältigen biochemischen und physiologischen Funktionen der SCD und ihrer Produkte 
(Palmitoleinsäure, C16:1 cis-9 und OA, C18:1 cis-9; Paton und Ntambi, 2009; Sampath und 
Ntambi, 2014) machen deutlich, wie wichtig eine angepasste Regulation der SCD für den 
Organismus ist. 
Die Regulation der SCD ist sowohl auf Genebene als auch posttranslational möglich (mRNA-
Abbau: Sessler et al., 1996; Gonzalez und Martin, 1996 und Proteinabbau: Heinemann und 
Ozols, 1998; Mziaut et al., 2000) sowie durch Modulation der Enzymaktivität. Die meisten 
Erkenntnisse über die Genregulation der SCD stammen bisher aus Untersuchungen von 
Nagern, wo die SCD hauptsächlich in der Leber und im Fettgewebe vorkommt (Ntambi, 1995). 
Als Regulatoren der Genexpression sind verschiedene Hormone und Nahrungsbestandteile, 
unter anderem PUFAs, bekannt (Mauvoisin und Mounier, 2011). PUFAs wirken als Inhibitoren 
der SCD-Genexpression (Ntambi, 1999; Mauvoisin und Mounier, 2011). Im Allgemeinen 
interagieren sie mit einer Vielzahl von Transkriptionsfaktoren. In Bezug auf die SCD sind hier 
peroxisome proliferator-activated receptor (PPAR), sterol regulatory element binding protein-
1c (SREBP-1c), carbohydrate-responsive element-binding protein (ChREBP)/max-like protein 
X (MLX), nuclear transcription factor Y (NF-Y), liver X receptor (LXR) und retinoid X receptor 
(RXR) zu nennen, wobei sich Hinweise mehren, dass nicht ein Transkriptionsfaktor allein die 
Regulation der SCD übernimmt, sondern vielmehr durch das Zusammenspiel mehrerer 
Faktoren eine Feinjustierung möglich ist (Jump et al., 2006; Mauvoisin und Mounier, 2011). 
Die Arbeiten von Keating et al. (2006) und Zulkifli et al. (2010) geben Auskunft über die 
Promotorstruktur des SCD-Genes beim Wiederkäuer. Ein PPAR-response element (PPRE) 
wurde beim Wiederkäuer noch nicht eindeutig identifiziert. 
Auf Grund von Studien mit PPAR-Agonisten (vor allem PPARα-Agonisten) und der 
Untersuchung des Promotors in verschiedenen anderen Spezies (Montanaro et al., 2007) ist 
ein Einfluss von durch PUFAs, respektive CLAs, aktivierten PPARs auf die SCD sehr 
wahrscheinlich. Welche Rolle die Dosierung der Fettsäuren, die untersuchte Spezies bzw. der 
untersuchte Zelltyp oder auch der Fettsäurestatus spielen, ist nicht abschließend geklärt, was 
die zum Teil kontroversen Ergebnisse in Bezug auf Promotoraktivitäten und mRNA-
Veränderungen in vorangegangen Studien zu erklären vermag (Tabelle 2).  
Ein Parameter, um die Aktivität der SCD und damit mögliche regulative Einflüsse 
einzugrenzen, ist der sogenannte Desaturase-Index (SCDI-16, SCDI-18 oder Index nach Corl 
et al., 2001). Dieser berechnet sich aus dem Verhältnis von Produkt zu Edukt einer 
enzymatisch kontrollierten Reaktion. Im Falle einer positiven Korrelation von mRNA-





Auswirkung in direkten Zusammenhang zu stellen. Bisherige Untersuchungen zu Wirkungen 
von PUFAs und CLAs auf die Expression von Desaturase-mRNA, die Desaturase-Aktivität und 
die Desaturase-Indizes sind in Tabelle 2 zusammengefasst.  
1.5.4.2 Monocarboxylattransporter 
Die Aufnahme von im Pansen gebildeten SCFAs (v.a. Azetat, Proprionat und Butyrat) über 
das Pansenepithel ist von enormer Bedeutung für den Wiederkäuer: Zum einen dient die 
Absorption der SCFAs der direkten Energiebereitstellung, da Wiederkäuer einen Großteil ihres 
Energiebedarfs über die im Pansen aus der Nahrung gebildeten SCFAs abdecken (Bergman, 
1990). Zum anderen erfolgt durch die Absorption der Säureäquivalente eine Stabilisierung des 
intraruminalen Milieus, welches stark vom pH-Wert abhängig ist (Gäbel et al., 2002; 
Aschenbach et al., 2011). Die Absorption umfasst dabei die apikale Aufnahme der SCFAs in 
die Epithelzellen sowie in die basolaterale Abgabe vom Cytosol in Richtung Blut. Neben der 
passiven Diffusion der protonierten Form der SCFAs über die apikale Zellmembran erfolgt der 
Großteil der Diffusion proteinvermittelt mit Hilfe von Transportern (Aschenbach et al., 2009). 
Diese müssen basolateral auch die intrazellulär gebildeten Metaboliten der SCFAs, namentlich 
β-Hydroxybutyrat, Azetoazetat und Laktat ausschleusen. 
Die Monocarboxylattransporter (MCT), die zur Familie 16 der Solute-Carrier-Proteine (SLC16) 
gehören, können als Monocarbonsäure-Transporter die genannten Substrate binden und über 
die Zellmembran transportieren (Halestrap, 2012). Die Isoform 1 des MCT ist im Pansenepithel 
basolateral lokalisiert (Schaf: Müller et al., 2002; Ziege: Kirat et al., 2006; Rind: Graham et al., 
2007; Kalb: Pfannkuche et al., 2013; Gen: SLC16A1) und vermittelt vermutlich den Transport 
von SCFAs und deren Metaboliten aus dem Cytosol in Richtung Blut. Hierbei können die 
SCFAs protonengekoppelt transportiert werden (Halestrap, 2012). Die Arbeit von Dengler et 
al. (2013) weist zudem auf eine mögliche HCO3—-Abhängigkeit des MCT1 im Pansen hin. 
Gleiches wird auch von Ritzhaupt et al. (1998) für den MCT1 bei luminalen Membranvesikeln 
des Schweinecolons beschrieben. Die MCT4-Isoform (Gen: SLC16A4) wird eher der apikalen 
Epithelzellmembran im Pansen zugeordnet (Kirat et al., 2007), ebenfalls in Zusammenhang 
mit einem Protonen-gekoppelten Transport. Die Arbeit von Pfannkuche et al. (2013) zeigt, 
dass MCTs für die Anpassung des Pansens an veränderte Futterumstände, wie dies unter 
anderem beim heranwachsenden Kalb der Fall ist, von großer Bedeutung sind. Die 
Regulierung der MCTs kann dabei sowohl auf Transkriptions-, Translations- und 
Posttranskriptionsebene erfolgen (Halestrap, 2013). 
Ausgehend von König et al. (2008) konnten Benesch et al. (2014) mit Hilfe von WY 14.643, 
einem selektiven PPARα-Agonisten (Kliewer et al., 1994), an primärkultivierten PEZ zeigen, 





Tabelle 2. Übersicht von PUFA- und CLA-Effekten auf die SCD  














0,5 % CLA-Gemisch# 
(42% c9t11 und 44% t10c12) -- ↓ s1 --2 -- ↓ ↓ 
Lee et al., 1998 H2.35-Zellen 
150 µM CLA-Gemisch 
(42% c9t11 und 44% t10c12) -- ↓ s -- -- ↓ ↓ 
 ? µM c9t11 -- ↔ s -- -- ↔ ↔ 
 150 µM Arachidonsäure  ↓ s -- -- ↓ ↓ 
3T3-L1 Adipozyten 25 - 100 µM CLA-Gemisch (46% c9t11 und 48% t10c12) -- ↓ s ↓  -- ↓ ↓ 
Choi et al., 2000 
 45 µM c9t11 -- (↓)3 s ↔  ↔ -- -- 
 45 µM t10c12 -- ↓ s ↓  ↓ ↓ ↓ 
HepG2-Zellen 100 µM CLA-Gemisch (46% c9t11 und 48% t10c12) -- ↔ s ↔ -- ↓ ↓ 
Choi et al., 2001  45 µM c9t11 ↔ ↔ s ↔  ↔ ↔ ↔ 
 45 µM t10c12 ↔ ↔ s ↔  ↓ ↓ ↓ 
 100 µM Linolsäure ↓ ↓ s ↓  -- -- -- 
MDA-MB-231-Zellen 100 µM CLA-Gemisch (46% c9t11 und 48% t10c12) -- ↔ s ↓ -- ↓ ↓ 
Choi et al., 2002 
 45 µM c9t11 -- ↔ s ↓ -- ↓ ↓ 
 45 µM t10c12 -- ↔ s ↓ -- ↓ ↓ 
 100 µM Linolsäure -- ↓ s ↓ -- -- -- 
MCF-7-Zellen 100 µM CLA-Gemisch (46% c9t11 und 48% t10c12) -- ↔ s ↔  ↓ ↓ ↓ 
 45 µM c9t11 -- ↔ s ↔  ↓ ↓ ↓ 
 45 µM t10c12 -- ↔ s ↔  ↓ ↓ ↓ 








1,5 % CLA-Gemisch# 
(7% c9t11 und 6,5% t10c12) -- -- -- (↓) 
↓ Index nach 
 Corl et al., 2001 Smith et al., 2002 
Lebergewebe von 
Mäuse (post partum) 1% c9t11# -- ↔ s -- ↓ -- -- 
Lin et al., 2004 
 1% t10c12# -- ↔ s -- ↓ -- -- 
 1% TVA# -- ↔ s --  ↔ -- -- 
Milchdrüsengewebe 
von Mäusen (post 
partum) 
1% c9t11# -- ↓ s -- ↓ -- -- 
 1% t10c12# -- ↓ s -- ↓ -- -- 




(39.2% c9t11 und 38.5% 
t10c12) 
-- ↓ -- -- ↓ ↓ 
Purushotham et 
al., 2007 
HEK 293-Zellen u. 
McA-RH7777-Zellen 60 µM Ölsäure ↓ ↓ -- -- -- -- Zulkifli et al., 2010 
 60 µM Linolsäure ↓ ↓ -- -- -- -- 
Humane 
Primäradipozyten 
30 µM c9t11 oder 30 µM 
t10c12 -- -- -- -- ↓ ↓ 
Obsen et al., 2012 SGBS-Zellen 30 µM c9t11 -- -- ↔ -- -- -- 
 30 µM t10c12 -- ↓ ↓ -- -- -- 
HAMSC-Zellen 100 µM Ölsäure ↓ ↓ ↓ ↓ ↔ n.b. Minville-Walz et 
al., 2012 
 100 µM TVA ↓ ↓ ↓ ↓ ↑ ↔ 






PPARγ scheint bei der Regulierung von MCT1 auf Genebene eher keine Rolle zu spielen 
(König et al., 2008). Die Regulierung von MCT4 konnte noch nicht abschließend geklärt 
werden (Benesch et al., 2014). Die Beeinflussbarkeit der MCTs durch CLAs konnten König et 
al. (2010) zeigen, indem sie die Auswirkungen von natürlichen PPARα-Liganden wie CLAs auf 
den MCT1 in Lebern von Ratten und Schweinen untersuchten. 
1.5.4.3 PPAR als Transkriptionsfaktor für die SCD und die MCTs 
PPARs sind liganden-aktivierte Transkriptionsfaktoren, die zur Familie der nukleären 
Hormonrezeptoren gehören. Die gewebsspezifische Expression der PPAR-Isoformen 
(PPARα, PPAR β/δ und PPARγ) und die jeweilige Möglichkeit, den PPAR-Effekt auf 
unterschiedlichen Ebenen zu regulieren, begründet die Beteiligung der PPAR an einer Vielzahl 
von Stoffwechselvorgängen (Schoonjans et al., 1996; Michalik et al., 2006). Neben der 
Aktivierung durch unterschiedlichste endogene und exogene Liganden kann eine Regulation 
sowohl auf Ebene der Genexpression (Moya-Camarena et al., 1999b; Kang et al., 2003) als 
auch auf Proteinebene (Phosphorylierungsstatus: Burns und Vanden Heuvel, 2007) 
stattfinden.  
Die Aktivierung durch endogene und exogene Liganden führt zur Heterodimerisierung des 
PPAR mit dem retinoid X receptor (RXR). Dieser heterodimere Komplex stellt den eigentlichen 
Transkriptionsfaktor dar, welcher durch Bindung an das PPAR-response element (PPRE) im 
Promotor des Targetgens eine verstärkte Expression auslöst (Kliewer et al., 1992). Zusätzlich 
zur direkten Aktivierung durch PPAR-Liganden kann das PPAR/RXR-Dimer auch von RXR-
Liganden alleine oder synergistisch aktiviert werden (Kliewer et al., 1992; Keller et al., 1993). 
Bekannte synthetische PPAR-Liganden, das heißt Agonisten, sind Fibrate (hauptsächlich 
PPARα: Issemann et al., 1993 und Forman et al., 1997) und die Thiazolidindione, auch 
Glitazone genannt (PPARγ: Lehmann et al., 1995; Willson et al., 1996). Zu den natürlichen 
Liganden gehören Eicosanoide und PUFAs (Kliewer et al., 1997; Krey et al., 1997). Nachdem 
Moya-Camarena et al. (1999a;1999b) für PPARα sowie Houseknecht et al. (1998) und Brown 
et al. (2003) für PPARγ die Aktivierung durch CLAs (unter anderem aus der Gruppe der 
langkettigen ungesättigten Fettsäuren) nachweisen konnten, spezifizierten Benjamin et al. 
(2005) die PPAR-Transaktivierung in Bezug auf Subtyp und CLA-Vorläuferfettsäuren.  
Die Bedeutung des PPAR im Pansenepithel zeigt sich in der Studie von Connor et al. (2013). 
Sie untersuchten das Pansenepithel bei Kälbern in der Phase des Absetzens. Es zeigte sich, 
dass PPARα als Transkriptionsfaktor für die Aktivierung einer Vielzahl von Genen 
verantwortlich ist, die der β-Oxidation, der Apoptose, der Organentwicklung, des 
Nährstoffmetabolismus und der Immunantwort zugeordnet werden können. Bünger et al. 
(2007) untersuchten mittels Ingenuity Pathways Analysis (IPA) die Einflüsse von PPARα im 





PPARs neben ihrer zentralen Funktion für den Fettsäuremetabolismus ausgehend von der 
Leber (Mandard et al., 2004; Lefebvre et al., 2006) auch direkt im Gastrointestinaltrakt wie 
dem Darm oder dem Pansen einen Einfluss als Fettsäuresensor haben könnten. 
Den Nachweis von PPARα und PPARγ in den PEZ vom Schaf auf mRNA- und auch auf 
funktioneller Ebene erbrachten die Untersuchungen von Benesch et al. (2014). Ein indirekter 
Nachweis von PPARα im Pansenepithel vom Rind mit einer sogenannten IPA wurde von 
Connor et al. (2013) geführt. Über die Funktion der PPARs im Pansen adulter Tiere ist 
allerdings bisher wenig bekannt. Lokale Veränderungen am Pansenepithel könnten auf Grund 
der zentralen Rolle des Pansens im Energiestoffwechsel der Wiederkäuer großen Einfluss auf 
den gesamten Metabolismus der Tiere haben. 
 
 




Ziel der Arbeit war es, mit Hilfe einer primären Pansenepithelzellkultur vom Schaf mögliche 
Einflüsse von CLAs und strukturverwandten Fettsäuren auf den Gehalt und die Verteilung von 
Fettsäuren sowie weitere Effekte auf mRNA-Ebene in Pansenepithelzellen aufzudecken. 
Zum einen sollte das Augenmerk auf Veränderungen im Fettsäuremuster liegen, um Angaben 
über die Aufnahme und Metabolisierung der CLAs und der verwandten Fettsäuren in den 
kultivierten Pansenepithelzellen machen zu können. 
Hinsichtlich der Veränderungen im Fettsäuremuster sollten 
1. Gehalt und Zusammensetzung der Fettsäuren in den Zellen unter Einfluss von CLA 
c9t11 und CLA t10c12 sowie strukturverwandter Fettsäuren wie der Linolsäure, der 
Ölsäure und der trans-Vaccensäure erfasst werden und 
2. potenzielle Metaboliten der exogen zugegebenen CLA-Isomere identifiziert werden. 
Zum anderen sollten mögliche Effekte der zugegebenen Fettsäuren auf bisher bekannte CLA-
Targets in den Pansenepithelzellen eruiert werden. Hierbei fokussierte sich die Zielstellung auf 
folgenden Punkte:  
1. Als ein Target der CLAs sollte die SCD im nativen Pansenepithel generell 
nachgewiesen werden, um dann den Einfluss von CLAs sowie verwandten Fettsäuren 
auf die SCD-mRNA-Expression in kultivierten Epithelzellen zu erfassen. 
2. Die potenziell veränderte SCD-Aktivität sollten über die Erfassung des 
Fettsäuremusters untersucht werden. 
3. Weiterhin sollte nach Veränderungen in der mRNA-Expression des MCT1 und des 
MCT4 gesucht werden, da diese im Pansenepithel eine wichtige Rolle bei der SCFA-
Resorption spielen und in vorherigen Untersuchungen ebenfalls als CLA-Targets 
beschrieben wurden. 
4. PPARα und PPARγ sind als mögliche Targets von CLAs bereits identifiziert. Welchen 
Einfluss diese unter CLA c9t11-Zugabe auf die Regulation der SCD- oder MCT-
Transkription haben, ist noch nicht abschließend geklärt und sollte daher untersucht 
werden. Mit Hilfe spezifischer PPARα- und PPARγ-Antagonisten sollten die 







Conjugated linoleic acids influence fatty acid metabolism in ovine ruminal 
epithelial cells 
Beeinflussung des Fettsäuremetabolismus von Pansenepithelzellen des 
Schafes durch konjugierte Linolsäuren 
Konjugierte Linolsäuren (CLA), wie die CLA cis-9, trans-11 (c9t11) und die CLA trans-10, cis-
12 (t10c12), werden im Rahmen der Milchwirtschaft als Futterergänzungsmittel für laktierende 
Kühe eingesetzt, um den ständig wachsenden Leistungsanforderungen an die Tiere zu 
begegnen. Bei entsprechender oraler Aufnahme ist der Pansen und insbesondere das 
Pansenepithel direkt den in großer Menge anflutenden Fettsäuren ausgesetzt, sodass sich die 
vorliegende Arbeit mit dem Effekt von CLAs auf den Fettsäuremetabolismus der 
Pansenepithelzellen (PEZ) beschäftigt, sowie mit Genen, von denen bekannt ist, dass sie von 
Fettsäuren wie den CLAs moduliert werden können. 
Für die Untersuchungen wurden primärkultivierte PEZ vom Schaf mit den CLAs c9t11 und 
t10c12 sowie strukturell ähnlichen Fettsäuren wie der Linolsäure, der Ölsäure und der trans-
Vaccensäure für 48 h in einer Konzentration von 100 µM inkubiert. Anschließend wurden durch 
gaschromatische Auftrennung mit anschließender Analyse die Fettsäuregehalte der PEZ 
sowie die mRNA-Expression von Zielstrukturen, wie der Stearoyl-CoA-Desaturase (SCD) und 
der Monocarboxylat-Transporter (MCT) 1 und 4 durch RT-qPCR erfasst.  
Bei den Fettsäuregehalten der PEZ zeigten sich signifikante Veränderungen im Gehalt von 
Fettsäuremetaboliten der β-Oxidation und der Elongation sowie der SCD nach Exposition der 
Zellen gegenüber den CLA-Isomeren, der Linolsäure, der Ölsäure und der trans-Vaccensäure. 
Die Änderungen, die sich im Zusammenhang mit der SCD-Aktivität ergaben, deuten darauf 
hin, dass die Pansenepithelzellen zusätzlich zu den zugeführten CLAs, CLA c9t11 endogen 
aus der trans-Vaccensäure synthetisieren können. Weiterhin führte die Inkubation mit den 
CLAs sowie der Linolsäure, Ölsäure und der trans-Vaccensäure zu einem Absinken der SCD-
mRNA-Expression. Übereinstimmend fanden wir eine Reduktion der Gehalte von C16:1n-7 
cis-9 und C18:1n-9 cis-9 (Hauptprodukte der SCD). Die MCT1-mRNA-Expression war durch 
die Behandlung mit c9t11 und t10c12 erhöht. Ebenso induzierte c9t11 eine erhöhte MCT4-
mRNA-Expression. Durch Verwendung von peroxisome proliferator-activated receptor (PPAR) 
α-Antagonisten konnte die Beteiligung von PPARα an den c9t11-induzierten Veränderungen 
der MCT1-, MCT4- und SCD-mRNA-Expression nachgewiesen werden. Die Beteiligung von 
PPARγ konnte in Bezug auf die MCT1- und SCD-mRNA-Expressionsänderungen ebenfalls 




Die Studie zeigt, dass sowohl der Fettsäuremetabolismus als auch Genregulations-
mechanismen von exponierten Zellen wie den Pansenepithelzellen durch die Exposition 
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4 Ergänzung zur Originalarbeit 
4.1 Nachweis von SCD-mRNA im nativen Pansenepithel des Schafes 
Wie bereits in der aufgeführten Originalarbeit erwähnt, konnte in den primärkultivierten 
Pansenepithelzellen der Nachweis von SCD-mRNA erbracht werden. Darüber hinaus wurde 
versucht, einen Nachweis der SCD auf mRNA-Ebene im nativen Pansenepithel vom Schaf zu 
erbringen. Es wurde das Epithel der beiden Hauptbereiche des Pansens (Vorhof und ventraler 
Pansensack) analysiert. Die Ergebnisse der Nachweise sind in Abbildung 4 dargestellt. 
Sowohl im Vorhof des Pansens als auch im ventralen Pansensack konnte SCD-mRNA 
nachgewiesen werden. Zur Absicherung unseres Ergebnisses wurde eine noRT-Kontrolle 
mitgeführt, um Verunreinigungen mit genomischer DNA auszuschließen. Hierzu wird, parallel 
zu den Proben, der Reaktionsansatz ohne reverse Transkriptase inkubiert und aufgetragen. 






Abbildung 4. mRNA-Nachweis der SCD (532 bp) in kultivierten 
Pansenepithelzellen, Pansenvorhof und ventralem Pansensack 
des Schafes (DNA-Leiter = GeneRulerTM Low Range, 
Fermentas; + = RT-PCR; - = noRT Kontrolle; Erläuterungen im 
Text) 
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Die Behandlung der primärkultivierten Pansenepithelzellen (PEZ) mit konjugierten Linolsäuren 
(CLA) und strukturverwandten Fettsäuren wie der Linolsäure (LA), der Ölsäure (OA) und der 
trans-Vaccensäure (TVA) hat gezeigt, dass diese Fettsäuren, speziell die CLAs, Einfluss auf 
die PEZ nehmen können. 
Untersucht wurden die behandelten PEZ im Hinblick auf Veränderungen im Fettsäuremuster 
sowie in der mRNA-Expression von gezielt ausgewählten Strukturen nach 48-stündiger 
Exposition gegenüber CLA C18:2 cis-9, trans-11 (c9t11) und CLA C18:2 trans-10, cis-12 
(t10c12), LA, OA und TVA. 
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1 Veränderungen im Fettsäuremuster der kultivierten Pansenepithelzellen 
Veränderungen im Fettsäuremuster, sei es durch die Aufnahme und Metabolisierung der 
zugegebenen Fettsäuren selbst oder durch Einflussnahme dieser auf weitere Fettsäuren, 
können sich in vielfältiger Weise auf die Zelle auswirken. 
1.1 Akkumulation und Metabolisierung der supplementierten Fettsäuren 
Die Supplementierung des Kulturmediums der PEZ mit CLA c9t11 und t10c12 sowie 
strukturverwandten Fettsäuren schlug sich in der Zusammensetzung der später in den 
lysierten PEZ gefundenen Fettsäuren nieder. In dem Gesamtfettsäureextrakt ließen sich nicht 
nur die supplementierten Fettsäuren selbst in erhöhtem Maße in der jeweiligen Kultur 
nachweisen, sondern auch ihre Metaboliten. Dabei konnten vorwiegend Produkte der β-
Oxidation (C16:1 und C16:2) sowie Elongationsprodukte (C20:1 und C20:2, C22:1 und C22:2) 
detektiert werden. Dies wurde bei Exposition der PEZ gegenüber den cis-Fettsäuren (OA und 
LA) und ebenso den trans-Fettsäuren (TVA, CLA c9t11 und t10c12) festgestellt. Desaturasen 
scheinen bei der Metabolisierung in den PEZ ebenfalls eine Rolle zu spielen. In den TVA-
behandelten Kulturen konnte die CLA c9t11 als Produkt der Stearoyl-CoA-Desaturase (SCD) 
nachgewiesen werden. PEZ sind somit wie auch andere Gewebe in der Lage, endogen CLA 
c9t11 zu bilden. 
1.2 Veränderungen im Gehalt von weiteren Fettsäuren 
In den fettsäurebehandelten Zellen zeigten sich im Vergleich zu den Kontrollzellen geringere 
Mengen an Palmitoleinsäure (C16:1 cis-9) und OA (C18:1 cis-9), den Hauptprodukten der 
SCD. Die Edukte der SCD (C16:0 und C18:0) waren nicht verändert, außer unter TVA-
Behandlung. Hier zeigte sich eine Verringerung des Gehalts an C18:0. Die 
Fettsäurebehandlungen hatten weiterhin keinen Einfluss auf andere geradzahlige gesättigte 
Fettsäuren (C14:0 bis C24:0). Bei den n-3- und den n-6-Fettsäuren konnten ebenfalls keine 
veränderten Gehalte festgestellt werden, sodass sich die Fettsäurebehandlungen fast 
ausschließlich auf die einfach ungesättigten Fettsäuren ausgewirkt haben. 
2 Beeinflussung von CLA-Targets in den Pansenepithelzellen 
2.1 Veränderungen der SCD-mRNA-Expression und des SCD-Index 
In den PEZ konnte SCD-mRNA nachgewiesen werden. Ein indirekter Nachweis des kodierten 
Proteins wurde über die Detektion der endogenen Umwandlung der TVA in die c9t11 erbracht. 
Einflüsse der supplementierten Fettsäuren auf die SCD zeigten sich nach 48-stündiger 
Inkubation der PEZ. Nach CLA-, LA-, OA- oder TVA-Behandlung kam es zu einer signifikanten 
Herunterregulierung der SCD-mRNA-Expression. Die gemessenen Veränderungen im 
Fettsäuremuster in Bezug auf die C16:0, C18:0, C16:1 cis-9 und die C18:1 cis-9 legen die 
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Vermutung nahe, dass sich die verminderte Expression der SCD-mRNA direkt in funktionellen 
Änderungen niederschlägt. Quantifiziert wurden die funktionellen Veränderungen durch die 
Berechnung der SCD-Indizes (SCDI-16 und SCDI-18). Diese setzen die Produkte (C16:1 cis-
9 und C18:1 cis-9) ins Verhältnis zu ihren Edukten (C16:0 und C18:0). Im Falle der Inkubation 
mit den CLAs, der LA und der OA kam es - übereinstimmend mit den Veränderungen in der 
mRNA-Expression - zu einem signifikanten Absinken des SCDI-16 und des SCDI-18. Bei der 
Inkubation der PEZ mit TVA zeigten sich allerdings keine direkten Veränderungen in den 
genannten Indizes. Es konnte aber bei den TVA-inkubierten Zellen ein gesunkener 
Elongations-Index (EI = C18:0/C16:0) beobachtet werden, was wahrscheinlich auf eine 
verminderte Umwandlung der C16:0 in die C18:0 über die Elongase 6 zurück zu führen ist. 
Der daraus resultierende verminderte Gehalt an C18:0 führte vermutlich dazu, dass sich beim 
SCDI-18 keine Änderung zeigte, obwohl der Gehalt an C18:1 cis-9 stark vermindert war. 
Schlussfolgerungen bezüglich der Regulierung der SCD auf Gen- und Proteinebene können 
hieraus trotzdem nur mit Vorsicht gezogen werden. Die vergleichende Analyse der Literatur 
zu Effekten von mehrfach ungesättigten Fettsäuren (PUFA) und CLAs auf die SCD hat gezeigt, 
dass eine Änderung der mRNA-Expression nicht immer konsekutiv eine Änderung auf 
Proteinebene zur Folge hat oder diese zumindest nicht eindeutig durch die Berechnung von 
Indizes belegt werden kann. Vielmehr scheinen hier auch gewebe- und speziesspezifische 
Unterschiede bei den Auswirkungen auf die SCD-mRNA-Expression und das Protein selbst 
möglich, wie auch Moya-Camarena und Belury (1999) in ihrem Review zu bedenken geben.  
Da der Nachweis der SCD im Pansenepithel von Wiederkäuern zuvor nicht abschließend 
erbracht worden war, sollte auch der Nachweis im nativen Gewebe erfolgen. Wir konnten 
SCD-mRNA im Epithel des Pansenvorhofs und im ventralen Pansen des Schafes nachweisen, 
sodass als gesichert gelten kann, dass auch dieses Gewebe neben anderen (unter anderem 
laktierende Milchdrüse, Fettgewebe) in der Lage ist, CLAs endogen zu synthetisieren. 
2.2 Beeinflussung der MCT1- und MCT4-mRNA-Expression 
Der Nachweis der Monocarboxylattransporter (MCT)1 und MCT4 (mRNA und Protein) im 
Pansenepithel von Wiederkäuern respektive dem Schaf und in den kultivierten PEZ wurde 
bereits in früheren Studien erbracht (Müller et al., 2002; Benesch et al., 2014). In dieser Studie 
sollten nun direkte Änderungen in der Expression untersucht werden. 
Beide CLA-Isomere steigerten die MCT1- und MCT4-mRNA-Expression nach einer 
48-stündigen Inkubation signifikant. Zum Teil erfolgte diese Expressionssteigerung auch durch 
die strukturverwandten Fettsäuren. Durch ihre Rolle als Transportproteine sind die MCTs an 
der Aufnahme von kurzkettigen Fettsäuren und deren Metaboliten über das Pansenepithel 
sowie der Aufrechterhaltung der pH-Homöostase beteiligt – beides ist essentiell für den 
Wiederkäuer. 
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2.3 Die Rolle von PPARα und PPARγ bei der Regulation der MCTs und der SCD 
Peroxisome proliferator-activated receptor (PPAR)α und PPARγ sind als Transkriptions-
faktoren bekannt, die mit CLAs und langkettigen Fettsäuren allgemein interagieren 
(Kliewer et al., 1997; Houseknecht et al., 1998; Moya-Camarena et al., 1999a; Moya-
Camarena et al., 1999b; Brown et al., 2003). In Bezug auf die SCD und die MCTs scheinen 
PPARα und PPARγ in unterschiedlicher Art und Weise den Einfluss von CLA c9t11 zu 
vermitteln. 
Die CLA c9t11-induzierte Hochregulierung der MCT1-mRNA konnte durch den spezifischen 
PPARα- beziehungsweise PPARγ-Antagonisten unterdrückt werden. Somit konnte gezeigt 
werden, dass beide Transkriptionsfaktoren an der Regulation von MCT1 durch CLA c9t11 in 
den kultivierten PEZ beteiligt sind. 
Beim MCT4 verstärkte der PPARα-Antagonist den hochregulierenden Effekt von CLA c9t11, 
sodass zu vermuten ist, dass PPARα hier einen hemmenden Einfluss auf die c9t11-induzierte 
MCT4-Hochregulierung ausübt. Der eigentliche Regulationsweg verläuft hier vermutlich über 
weitere Transkriptionsfaktoren. Entgegen der Arbeit von Benesch et al. (2014), die eine 
Unabhängigkeit der MCT4-Expression von der PPARα-Aktivierung aufzeigte, scheint sich 
unter den in dieser Studie gewählten Bedingungen für den ruminalen MCT4 doch eine gewisse 
PPAR-Abhängigkeit abzuzeichnen. 
Die Untersuchungen zur Einflussnahme von c9t11, t10c12 und den strukturverwandten 
Fettsäuren auf die SCD in den PEZ und der Vergleich mit vorangegangenen Studien an 
anderen Geweben und Zellen zeigten, dass sich die Regulation der SCD vor allem hinsichtlich 
des ubiquitären Vorhandenseins von Fettsäuren sehr komplex darstellt. Die in dieser Arbeit 
erfolgten Versuche mit PPARα- und PPARγ-Antagonisten bestätigen weiter die 
Vielschichtigkeit der Regulation der SCD durch PUFAs, genauer der CLA c9t11. Sowohl der 
PPARα- als auch der PPARγ-Antagonist verstärkten die CLA c9t11-induzierte Herunter-
regulierung der mRNA. Dabei scheint die durch CLA c9t11-induzierte Herunterregulierung der 
SCD-mRNA zunächst im Widerspruch zur Hochregulierung der SCD durch PPAR-Agonisten 
(Miller und Ntambi, 1996) zu stehen, obgleich CLA c9t11 nachgewiesenermaßen PPAR-
agonistische Eigenschaften hat (Benjamin et al., 2005). Montanaro et al. (2007) wiesen die in 
Abb. 5 dargestellten Interaktionen zwischen dem sterol regulatory element binding protein-1 
(SREBP-1), dem liver X receptor (LXR), dem retinoid X receptor (RXR) und dem PPARα nach, 
womit sich die PPAR-agonistische Wirkung der CLA c9t11 erklären lässt, ohne dass es zu 
einer Hochregulierung der SCD-mRNA kommt. Der PPARα- und PPARγ-agonistische Effekt 
scheint sich hier modulatorisch, möglicherweise in Abhängigkeit von der Konzentration, auf 
die mRNA auszuwirken. Welche Konsequenzen sich durch den Einfluss von Fettsäuren und 
CLAs im Speziellen auf die durch PPARα- und PPARγ-vermittelte Regulation der SCD für das 
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Pansenepithel ergeben, sind hieraus noch nicht abzuleiten. Sicher scheint, dass PUFAs im 
Pansen subtiler als reine PPARα-Agonisten in die Regulation der SCD eingreifen. 
3 Fazit 
Mit Hilfe von primärkultivierten PEZ konnten neue Erkenntnisse über den Einfluss von 
Fettsäuren wie CLA c9t11 und t10c12, LA, OA und TVA auf die SCD, ein Enzym des 
Fettstoffwechsels, sowie auf die MCTs, welche essentielle Transportstrukturen im Pansen 
darstellen, gewonnen werden. Differierende Wirkungen, die auf Unterschiede im 
Sättigungsgrad oder in der Isomerie der Fettsäuren zurückgeführt werden könnten, haben sich 
nicht gezeigt. Inwiefern auch die nachgewiesenen Metaboliten der Fettsäuren an den Effekten 
beteiligt sind, ist aus den gewonnenen Daten nicht ableitbar. Der Nachweis der modulierenden 
Beteiligung des PPARα und des PPARγ an der Regulation der SCD zeigt, wie vielschichtig die 
Wirkung von ubiquitär vorkommenden Substanzen wie Fettsäuren ist. Ob die beschriebenen 
Effekte auch in vivo durch das Einwirken von Fettsäuren auf das intakte Pansenepithel 
auftreten oder ob sich die Fettsäuren, speziell die CLAs, welche durch Supplementierung in 
großen Mengen in den Organismus gelangen können, auch über die Blutseite auf das 












Abbildung 5. Möglicher Regulationsmechanismus der SCD-mRNA-Expression in den Pansen-
epithelzellen: PPAR als modulatorische Komponente im Zusammenspiel mit LXR und 
SREBP-1c. Zeichnung aus Montanaro et al. (2007) modifiziert nach Mauvoisin und Mounier (2011) 
und Masur et al. (2016). Negative ( ) und positive ( ) Beeinflussung der SCD- mRNA-
Expression durch CLA/PUFA mit dem gemeinsamen Ergebnis der Herunterregulierung der 
Expression ( ). Positive ( ) Beeinflussung der SCD-mRNA-Expression durch PPAR-
Agonisten mit dem Ergebnis der Heraufregulierung der Expression. 
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Anhang (Supplemental Material) 
Ergänzend sind hier einige Aspekte der Methodik dargestellt, die Grundlage der Etablierung 
der Omegawax 320 GC-Säule (30m x 0,32mm x 0,25 µm Film, Supelco Cat.-Nr. 24152) sowie 
der Originalarbeit sind. 
Peakidentifikation auf der Omegawax 320 GC-Säule 
Die eindeutige Zuordnung der einzelnen Elutionspeaks zu den entsprechenden Fettsäuren 
erfolgte durch die Kombination mehrerer Vorgehensweisen: 
• Identifizierung mit Hilfe von Referenzstandards 
• Identifizierung durch den direkten Vergleich der unterschiedlich behandelten Proben 
• Identifizierung durch Kopplung der Gaschromatographie mit Massenspektrometrie 
Abbildung A1, A2 und A3 zeigen exemplarisch die Chromatogramme je einer mit CLA c9t11, 
mit CLA t10c12, mit Ölsäure, mit Linolsäure oder mit trans-Vaccensäure behandelten Probe 
im Vergleich zum Fettsäuremuster einer Probe von Pansenepithelzellen, die unter 
Kontrollbedingungen, das heißt ohne Behandlung, kultiviert wurde. Zusätzlich ist der 
quantitative Fim-Fame-6 Referenzstandard (Matreya LLC, State College, PA) aufgetragen. Für 
die Identifizierung standen außerdem der Supelco 37 Component FAME Mix, der PUFA No. 
3, der Linoleic acid methyl ester mix (cis/trans) und der Omegawas Column Test Mix (alle 
Supelco, Bellefonte, PA) sowie die CLA C18:2 cis-9, trans-11CLA C18:2 trans-10, cis-12, 
C18:1 trans-11, C20:2 all-cis-5,8,11,14,17 (Eicosapentaensäure) und C22:5 all-cis-
7,10,13,16,19 (Docosapentaensäure) als Einzelsubstanzen zur Verfügung. Kurzkettige 
Fettsäuren (<C13:0) sind auf Grund des niedrigen Siedepunktes auf der Säule unter den 
























































Abb. A1. Beispielchromatogramme der Fettsäuremethylester 
von unterschiedlich behandelten und anschließend lysierten 
Zellen: schwarz (unten) = Zellen unter Kontrollbedingungen 
gewachsen, rot = CLA c9t11-behandelte Zellen, grün = CLA 
t10c12-behandelte Zellen, blau = Ölsäure-behandelte Zellen, 
pink = Linolsäure-behandelte Zellen, gelb = trans-Vaccensäure-






























Abb. A2. Beispielchromatogramme der Fettsäuremethylester 
von unterschiedlich behandelten und anschließend lysierten 
Zellen: schwarz (unten) = Zellen unter Kontrollbedingungen 
gewachsen, rot = CLA c9t11-behandelte Zellen, grün = CLA 
t10c12-behandelte Zellen, blau = Ölsäure-behandelte Zellen, 
pink = Linolsäure-behandelte Zellen, gelb = trans-Vaccensäure-











Abb. A3. Beispielchromatogramme der Fettsäuremethylester 
von unterschiedlich behandelten und anschließend lysierten 
Zellen: schwarz (unten) = Zellen unter Kontrollbedingungen 
gewachsen, rot = CLA c9t11-behandelte Zellen, grün = CLA 
t10c12-behandelte Zellen, blau = Ölsäure-behandelte Zellen, 
pink = Linolsäure-behandelte Zellen, gelb = trans-Vaccensäure-





Auswertung der Fettsäuregehalte auf der Omegawax 320 GC-Säule 
Die Auswertung der Chromatogramme erfolgte mit dem Programm Star 6.0 von VARIAN. 
Anhand von Vorversuchen wurden alle relevanten Peaks ausgewählt und mit einer 
Kombination aus automatischer (Signal-Rauschverhältnis: 5, Peakweite: 1 sec, minimale 
Peakfläche: 50 µV • sec) und händischer Integration - wie bei Seidel A. (2004) beschrieben - 
erfasst. Dies beinhaltete folgende Optionen: 
• „forced peak“: Festlegung eines Peaks mit einer Fläche kleiner als 50 µV • sec 
• „split peak“: Trennung durch Lotfällung von nicht bis zur Basislinie getrennten Peaks 
oder Abtrennung von Störpeaks 
• Korrektur von Peakstart- und Peakendmarken bei einer unruhigen Basislinie 
Die Berechnung der Konzentration der einzelnen Fettsäurenmethylester in den Proben aus 
der Peakfläche erfolgte ebenfalls über das Computerprogramm Star 6.0 unter Einbeziehung 
der Konzentration des Internen Standards und der Responsefaktoren (RF) mit anschließender 
Umrechnung, welche das Molekulargewicht der entsprechenden Fettsäure berücksichtigte. 
Die Ergebnisse wurden jeweils in der Einheit nmol pro 1 mg Gesamtprotein angegeben. 
Responsefaktoren 
Die RFs wurden mit dem quantitativen Fim-Fame-6 Referenzstandard sowie erhältlichen 
Einzelsubstanzen bestimmt. Wo keine Einzelsubstanzen erhältlich waren wurde der RF 
anhand der in Abbildung A4 dargestellten Regelmäßigkeit geschätzt. Folgendes hat sich dabei 
herausgestellt: 
• Bei gleicher Anzahl an Doppelbindungen nimmt der RF mit der Anzahl der C-
Atome zu. 
• Bei gleicher Anzahl an C-Atomen sinkt der RF mit Zunahme der 
Doppelbindungen. Jedoch gilt dies nur für 0, 1 und 2 Doppelbindungen bis zu 
einer Kettenlänge von C20. Bei höherer Kettenlänge und mehr als 2 





















C 16:2n-7 c7t9 
C 16:2n-6 t8c10
C 16:2n-7 c7c9






































































Abb. A4. Grafische Darstellung der Responsefaktoren
Elutionsreihenfolge 
• = gesättigte Fettsäuren 
• = 1 Doppelbindung n-5
• = 1 Doppelbindung n-7
• = 1 Doppelbindung n-9
• = 2 Doppelbindungen n-6
• = 3 Doppelbindungen n-3
• = 3 Doppelbindungen n-6
• = 4 Doppelbindungen n-6
• = 6 Doppelbindungen n-3
• = mittels Einzelsubstanz ermittelter RF












































Tab. A1. Elutionsreihenfolge und Responsefaktoren der Fettsäuren  
Kurzformel Systematischer Name  Trivialname Response
-faktor 
C 14:0 n-Tetradecansäure Myristinsäure 0,88824 
Unknown 1   0,83# 
C 14:2n-6 t6c8 Tetradecadiensäure (konjugiert)  0,86# 
C 16:0 n-Hexadecansäure Palmitinsäure 0,97391 
C 16:1n-9 c7 cis-7-Hexadecensäure  0,962# 
C 16:1n-7 c9 cis-9-Hexadecensäure Palmitoleinsäure 0,94976 
C 16:1n-7 t9 trans-9-Hexadecensäure trans-Palmitoleinsäure 0,96052* 
C 16:2n-7 c7t9  
+ Unknown 2 
Hexadecadiensäure (konjugiert)  0,88# 
C 16:2n-6 t8c10 Hexadecadiensäure (konjugiert)  0,92# 
C 16:2n-7 c7c9 Hexadecadiensäure (konjugiert)  0,9# 
C 16:2n-7 c6t9  
+ Unknown 3 
Hexadecadiensäure  0,9# 
C 18:0 n-Octadecansäure Stearinsäure 1,0235 
C 18:1n-9 c9 cis-9-Octadecensäure Ölsäure 1,0036 
C 18:1n-7 c11 cis-11-Octadecensäure Vaccensäure 0,95# 
C 18:1n-7 t11 trans-11-Octadecensäure trans-Vaccensäure 0,9692* 
C 18:2n-6 cis, cis-9,12-Octadecadiensäure Linolsäure 0,99032 
C 18:3n-6 All-cis-6,9,12-Octadecatriensäure γ-Linolensäure 0,97325 
C 18:3n-3 All-cis-9,12,15- Octadecatriensäure  0,97603 
C 18:2n-7 c9t11 Octadecadiensäure (konjugiert) „Rumenic acid“ 0,92764* 
C 18:2n-6 t10c12 Octadecadiensäure (konjugiert)  0,95944* 
C 20:0 n-Eicosansäure Arachi(di)nsäure 1,0465 
CLA tt Octadecadiensäure (konjugiert)  0,91# 
C 20:1n-9 c11 cis-11-Eicosaensäure Eicosensäure 1,0092 
C 20:1n-7 c13 cis-13- Eicosaensäure  0,97# 
C 20:1n-7 t13 trans-13-Eicosaensäure  0,99# 
C 20:2n-6 cis, cis-11,14-Eicosadiensäure  1,0418 
C 20:3n-6 All-cis-8,11,14-Eicostriensäure Dihomo-γ-Linolensäure 
1,0528 
C 20:4n-6 All-cis-5,8,11,14- Eicosatetraensäure Arachidonsäure 1,0512 
C 20:3n-3 All-cis-11,14,17-Eicostriensäure  1,0437 
C 20:2n-7 c11t13 Eicosadiensäure (konjugiert)  0,99# 
C 20:2n-6 t12c14 Eicosadiensäure (konjugiert)  1,02# 
C 20:5n-3 All-cis-5,8,11,14,17-Eicosapentaensäure EPA 1,0476* 
C 22:0 Docosansäure Behensäure 1,1292 
C 22:1n-9 c13 cis-13-Docosaensäure Erucasäure 1,118 
C 22:2n-6 cis, cis-13,16-Docosadiensäure  1,1115 
C 22:4n-6 All-cis-7,10,13,16-Docostetraensäure Adrensäure 1,1# 
C 22:2n-7 c13t15 Docosadiensäure (konjugiert)  1,04# 
C 22:2n-6 t14c16 Docosadiensäure (konjugiert)  1,06# 
C 22:5n-3 All-cis-7,10,13,16,19-Docosapentaensäure 
Clupanodonsäure 0,99652* 
C 24:0 Tetracosansäure Lignocerinsäure 1,18# 




C 24:1n-9 c15 cis-15-Tetracosaensäure Nervonsäure 1,1588 
C 24:1n-9 t17 trans-15-Tetracosaensäure  1,14# 
C 24:2n-6 cis, cis- 15,18-Tetracosadiensäure  1,17# 


























Tab. A2. Faktoren zur Umrechnung des Gehalts von Fettsäuremethylestern in den 





14:0 228,38 242,41 0,942 
16:0 256,43 270,46 0,948 
18:0 284,49 298,51 0,953 
20:0 312,53 326,56 0,957 
22:0 340,58 354,61 0,96 
23:0 354,61 368.64 0,962 
24:0 368,64 382,66 0,963 
16:1 254,42 268,44 0,948 
18:1 281,47 310,53 0,953 
20:1 310,53 338,58 0,957 
22:1 338,58 366,63 0,96 
24:1 366,62 380,65 0,963 
14:2 226,36 240,38 0,942 
16:2 252,39 266,42 0,947 
18:2 280,45 294,47 0,952 
20:2 308,50 322,53 0,957 
22:2 336,55 350,58 0,96 
24:2 364,60 378,63 0,963 
18:3 278,43 292,46 0,952 
20:3 306,48 320,51 0,956 
22:3 334,54 348,56 0,96 
16:4 248,36 262,39 0,947 
20:4 304,47 318,49 0,956 
22:4 332,52 346.55 0,96 
20:5 302,45 316,48 0,956 
22:5 330,50 344,53 0,959 
22:6 328,49 342,51 0,959 
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